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REZUMAT

Autorii atrag atentia asupra etiologiei alternative a hi-
pertransaminazemiilor cronice intalnite la copii mici asimp-
tomatici. Sunt prezentate 5 cazuri de bolnavi cu cresteri
semnificative si persistente ale TGO si TGP la care s-au
infirmat cauzele hepatice pe baza unor investigatii de
laborator complexe si costisitoare. Descoperirea cresterii
enzimelor musculare (CK si LDH) a condus la suspectarea
sau confirmarea diagnosticului de distrofie musculara. Se
subliniaza utilitate determinarii de la inceput a enzimelor
musculare in astfel de cazuri.

Cuvinte cheie: hipertransaminazemie, etiologie, copii

ABSTRACT
Nonhepatic causes of chronic hypertransami-
nasemia in asymptomatic children
The authors present five cases of chronic hypertransam-
insemia in asymptomatic infants an preschool children. In
all cases, the elevated enzymes proved to be not of hepatic
causes but of muscular origin. The correct diagnosis of
muscular distrophy was easily reached by identifying high
levels of creatine kinase (CK) and lactate dehydrogenase
(LDH). In order to establish an early correct diagnosis
and avoid the expensive analyses, the research of the
muscular enzymes is mandatory.
Keywords: hypertransaminasemia, etiology, children.

Motto: "Goana dupa investigatii de laborator primeaza prea
des asupra intuitiei clinice §i luarii deciziei” (Kamath BM)

Introducere

In practica medicali curentd descoperirea unei hipertrans-
aminazemii este corelata in mod aproape automat cu o boala
hepaticd, lucru explicabil intr-o tard cu o incidentd pand nu
demult extrem de ridicatd a hepatitelor virale. Atunci cand
simptomele si semnele clinice sunt insa absente, iar valoarea
crescutd a transaminazelor este discordanti in raport cu
celelalte analize de laborator uzuale in bolile hepatice, apar
fie erori de diagnostic, fie intarzieri in stabilirea acestuia,
generand anxietate, traume psihice in familiile bolnavilor si
costuri ridicate pentru precizarea etiologiei. (1, 5, 7)

Scopul lucrarii

Evitarea erorilor de diagnostic la copii cu cresteri cronice
ale transaminazelor in absenta semnelor si simptomelor de
boala.

Material si metoda

Au fost selectati 5 copii, mici (cu varste intre 4 luni si 7
ani), asimptomatici internati in IOMC intre anii 2003 si 2005
pentru cresteri persistente ale transaminazelor. Investigarea
transaminazelor a fost motivatid de manifestiri clinice banale
(anorexie in 3 cazuri, varsaturi ciclice intr-un caz ), sau ,de
bilant” periodic (1 caz).

Pentru elucidarea cauzelor au fost necesare investigatii

de laborator extinse: virusologice (VHA, VHB, VHC, CMV),
imunologice (ANA, ASMA, anti-LKM), biochimice (cupremie,
ceruloplasminemie, cuprurie, alfal-AT), histopatologice (bi-
opsie hepatica etc.).

Prezentarea cazurilor

Cazul nr. 1: C.P, 7 ani, sex feminin (FO. 6788 /2002,
2590, 5124 /2003). La varsta de 6 ani este investigatd pen-
tru anorexie intr-un spital urban din proximitatea capitalei.
Se descopera cresterea transaminazelor si se stabileste
diagnosticul de ,Hepatitd cronicd de etiologie neprecizatd”,
motiv pentru care este transferatd in IOMC. APF si APP sunt
nesemnificative. In schimb, AHC furnizeaza dupa repetate
chestiondri existenta unui unchi matern ,paralizat” inca din
prima copilarie si decedat la varsta de 18 ani.

Examenul fizic evidentiazd o dezvoltare somatica si
psihomotorie normald, farda manifestari clinice de hepatita
cronica (absenta sindroamelor icteric, hemoragic, astenic
si digestiv).

Examenele de laborator (tabelul I) confirma, dupa 4 luni
de la debut, cresterea transaminazelor cu predominanta TGP
(val. normale: TGO <48 Ul/I, TGP <34 Ul/]), in timp ce sin-
droamele de colestaza, inflamator si hepatopriv erau absente,
GGT normala, iar serologia hepatitica viralad negativa.

Examenul ecografic (fig. 1) descopera cresterea
ecogenitatii hepatice cu aspect ,pestrit” in special peripor-
tal.

Pozitivitatea ANA si ASMA (Institutul ,,Dr. I. Cantacuzino”)
alaturi de aspectul ecografic justifica efectuarea biopsiei he-
patice prin punctie: ,tulburari distrofice hepatocitare, necroze
celulare izolate, absenta infiltratului inflamator”
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Tabel I Prezentarea cazurilor
Investigatii 1 2 3 4 g
Nume, CG,7a,F SR, 71/2a, M CGI, 1a 11, M UR1la 4 M VCC,1a2l
varsti, sex (Dg: 6 ani) (Dg:2/,a) (Dg: 1a 41) (Dg: lan) (Dg:4l)
Puncte de plecare — Virsituri Control ,Bilant* la v. .
. o orexie A e Anorexie
pent_ru 1nvest1gat1] ciclice ,,de rutind de 1 an
GOT(AST) UI/1
(max,min) 488; 225 160;85 272 320; 528 101;327;155
GPT (ALT) UI/1 476; 306 140;127 270 274; 454 330;385;382
(max, min)
Sindrom
Inflamator, hepato- Negative Negative Negative Negative Negative
priv, de colestaza
Negativa
Serologie Anti HBs
hepatitica virala Negativa Negativi Negativa 66.338ui/1 Negativa
(HVA, HVB,HVC) Anti HVA
38,88 ui/l
Alte infectii virale Negative Negative Negative Negative Negative
Teste HAI ASMA+,
(ANA,ASMA, ANA+, Negative Negative Negative Negative
LKM1) LKM1-
Ceruloplasmina,
cupranie, Alfs 1. 4T Normale Normale Normale Normale Normale
- distrofie hepatocitara,
Ex. histopatologic - fecroze celulare
h - izolate - - - -
=iate Anfiltrat inflamator
absent
EMG i Tras_ee d(? tip ) i i
miopatic
CK 4.500U/1 7.428u/1 8121u/1 25.560u/1 64 u/l
LDH 3.542u/1 1.539u/1 . 3.280u/1 627 u/l
DM Becker
Western— blot-
Biopsie ting:
gastrocnemiana . benzi EF . = .
(concluzii) inguste pt.
distrofinele
1,2si3

Hipertransaminazemia cronicid necorelati cu manifestiri
cronice si de laborator caracteristice pentru diagnosticul de
hepatita cronica si examenul histopatologic neconcludent
impun cdutarea unei explicatii alternative pentru ,hepatoci-
toliza”. Determinarea CK (4500 U/L) si a LDH (3542 U/L)
ridica suspiciunea unei boli musculare (valori normale:CK:
20-190 U/L; LDH:200-420 Ul/L). Cercetarea enzimelor mus-
culare la mama (CK 3500U/L, LDH 1500U/L) incheie seria
investigatiilor de laborator.

Cazul nr. 2: SRA., 7a 61, sex masculin, EO. 3590/2004,
intrd in atentia medicului de familie pentru varsaturi ciclice
de la varsta de 1 an si 3 luni. La varsta de 2 ani si 6 luni se
efectueaza un set de investigatii care include si transamina-

zele. Atat TGO (85 U/L) cat si TGP (127 U/L) se dovedesc
usor crescute, modificari care persista pana la varsta de 7 ani
fara a depasi 160 U/L (TGO) si respectiv 140 U/L (TGP).
Cu exceptia unui moderat grad de anorexie si constipatie,
copilul este asimptomatic. Mama, asistentd medicald, remarca
totusi o cumintenie neobisnuita pentru un baietel care, in plus
pierde toate intrecerile cu alti copii, chiar si cu fratele mai
mic cu 3 ani. Se stabileste diagnosticul de ,hepatitd cronici
de etiologie neprecizata” si se recomandi un regim igieno-
dietetic moderat restrictiv si medicamente hepatotrofice
— hepatoprotectoare.

APF sunt lipsite de importanta, APP: constipatie cronica.
AHC: tatil in varstd de 34 de ani suferd de ,dislipidemie si
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steatoza hepatica non-alcoolicd”, in timp ce unicul frate, in
varsta de 4 ani, este considerat sinatos

Examenul fizic. G = 22 kg, I = 129 cm. Examinarea apa-
ratelor si sistemelor nu evidentiazd modificari cu precizarea
ca forta musculard pare intactd iar manevra Gowers este
negativa.

Examenele de laborator (tabelul I) au fost focalizate
asupra a 3 grupe de afectiuni: 1. hepatice (hepatite virale,
boala Wilson, deficienta de alfal-AT); 2. steatoza hepatica
non-alcoolica familialid (tatdl suferd de aceasta boald); 3.
boli musculare. Enzimele musculare semnificativ crescute
(CK 7428 U/L si LDH 1539 U/L), EMG (trasee miopatice),
VCN (normald) impun efectuarea biopsiei de gastrocnemian
stang (Lab. Neuropat. Spit. Clin. Colentina): variabilitate
moderatd a fibrelor musculare (fibre de talie redusia sau
foarte redusd), mici grupuri de fibre atrofice sugerand
denervarea, fibre in hipercontractie, discreta proliferare
colagena perifasciculara.

Examene imunohistochimice: distrofinele 1, 2 si 3 slab
exprimate, merozina, utrofina, sarcoglicanii «, B, v si & in
limite normale; western-blotting: benzile electroforetice pen-
tru distrofinele 1, 2 si 3 ingustate fata de martor.

Concluzii: Distrofie musculara tip Becker.

N.B.: fratele in varsta de 4 ani prezintd valori similare
ale CK, LDH precum si ale TGO si TGP

Cazul nr.3. C.C.1, lan si 11 luni, sex masculin(F,
0.3221/2005), este investigat pentru anorexie la varsta de 1
an si 4 luni, descoperindu-se valori crescute ale TGO (272u/
L), st TGP(Z70u/L). se stabileste diagnosticul de hepatita
cronica si se initiaza corticoterapie cu prednison timp de 6
luni de zile. Persistenta hipertransaminazemiei determina
internarea in IOMC. APF si APP sunt nesemnificative iar
la ascendenti si colaterali se infirma prezenta bolilor cronice
hepatice sau musculare. Examenul fizic evidentiazi un usor
grad de hipotonie musculari la nivelul membrelor, mai ales
inferioare.,

Examenele de laborator, incluse pe larg in tabelul I,
infirma infectiile virale (HVB, HVC, EBV, CMV), hepatita
autoimund (ANA,ASMA, ALKM1- negativi), deficienta de
alfal-AT (alfal-AT normala), dislipidemiile(valori normale)
etc. CK de 8121U/L ridica suspiciunea unei Distrofii mus-
culare Duchenne (DMD). Se recomandi efectuarea unei
biopsii musculare, dar parintii se retrag pentru a reflecta
asupra acordului pentru aceasti investigatie.

Cazul nr.4. V.R, 1 an si 4 luni, sex masculin,
238RCS/2005. la varsta de 1 an, la cererea parintilor se
efectueaza un set de analize ,de bilant”, care evidentiaza
cresterea TGO (274U/L), si TGP (320U/L). Repetate dupi
2 luni, TGO este de 528U/L iar TGP de 454U/L, motiv
pentru care se adreseaza IOMC pentru precizarea diagnos-
ticului. APF si APP, ca si in celelalte cazuri, sunt lipsite de
importantd, iar la ascendenti nu se cunosc cazuri de boli
cronice. Examenul fizic este normal cu parametrii somatici
remarcabili: 11,5 kg si 80 cm.

Examenele de laborator (tabelul I) au inclus investigatii
virusologice (VHA, VHB, VHC, EBV, HIV) negative, biochi-
mice (ceruloplasminemie, cupremie, alfal-AT, GGTetc), de
asemenea negative, CK=25.560U/L si LDH=3280U/L cu valori
repetate extrem de ridicate, ridica suspiciunea unei DMD in
stadiul asimptomatic. Cercetarea anticorpilor anti-VHB dupa
vaccinare evidentiaza titruri neobisnuit de ridicate (66.338U1/
L si respectiv 58.580 UI/L), titrurile protectoare fiind de reg-
uld sub 100UI/L. Parintii doresc sa se adreseze unei clinici
din strainatate pentru investigatii suplimentare.

Cazul nr.5. V.C.C, 1 an si 2 luni, sex masculin este
investigat la varsta de 4 luni pentru anorexie descoperindu-
se cresteri semnificative ale transaminazelor (tabelul I),
fiind internat in [OMC pentru precizarea diagnosticului.
Antecedentele bolnavului sunt lipsite de importantd. Exa-
menul fizic la varsta de lan si 2 luni atesta o dezvoltare
somatica (9kg./73cm) si psihomotorie normald pentru
varsti. O usoara paloare discordantd cu valoarea normala
a hemoglobinei(11,7g/dL) si un modest grad de meteorism
abdominal (ficat, splina in limite normale), intregesc un exa-
men pe aparate si sisteme altminteri remarcabil normal.

Examene de laborator. Derularea obsedanta a testelor
etiologice se soldeazi cu investigatii hepatitice virale negative
(VHA, VHB, VHC, HIV, EBV, CMV), investigatii imunologice
normale (ANA, ASMA, LKM1), investigatii biochimice
normale (GGT, alfal-AT, cupremie, ceruloplasminemie),
xilozemie normald, anticorpi antigliadind absenti. Valoarea
imunoglobulinelor serice este normala (Ig G 580 mg/dL,
Ig A 46mg/dL, Ig M 96 mg/dl), proteinemia (6,34 g/dL)
si EFPS (albumine 63,5%, a2 globulinele 12%, y globulinele
8,5%) sunt normale. Se remarca o hipolipemie (271mg/dL) si
o hipocolesterolemie de 103 mg/dL in timp ce trigliceridele
sunt in limite normale. Examenul ecografic al abdomenului
evidentiaza dimensiuni si ecogenitate hepatice normale,
examene coproparazitologice negative. Pe baza datelor de
mai sus pacientul se externeaza cu diagnosticul de: 1.Hiper-
transaminazemie cronicd asimptomatici de cauza neprecizati.
2. Hipocolesterolemie si hipolipemie, cu recomandari de
alimentatie si medicatie hepatotrofica - hepatoprotectoare.
Ramane in observatie in continuare.

Rezultate si discutii

Includerea TGP (ALT) si TGO (AST) in bateriile de
teste aplicate de rutind este o realitate acceptatd. Un nivel
ridicat al transaminazelor in cadrul unei testiri screening
impune medicului cercetarea locului de origine a ,,scurgerii”
enzimelor in sange.(1) Este indeobste cunoscut faptul ca
TGP se intalneste in ficat, cord, muschi si rinichi, in timp ce
TGO este prezenta in ficat, cord, muschi, creier, pancreas,
splind si rinichi(1), transaminarea fiind ,,cea mai importanta
reactie pentru metabolismul acizilor aminati”(4). Modificarile
acestor enzime plasmatice pot avea drept cauze distrugerea
celulelor producitoare (necroze hepatice, leziuni musculare
scheletice sau miocardice) sau leziuni ale acelorasi celule
in urma carora membrana devine permeabila permitand
revirsarea lor in sange. Inzestrarea enzimatica diferentiata
a diferitelor organe poate permite recunoasterea locului de
origine a enzimelor. Tabelul II reda principalele cauze de
crestere a transaminazelor. Dar cum in populatia generald
bolile hepatice sunt mult mai frecvente decat cele muscu-
lare, prima suspiciune de diagnostic va fi oricum generata
de o afectiune hepatica (1). Kamath et al (3) descriu cinci
bolnavi de sex masculin cu TGP (ALT) crescuti fard semne
de afectare hepatica dar cu semne detectabile de disfunctie
neuromusculard, precum si un baietel de 3 ani cu TGO de
507 ui/l, diagnosticat ca boald hepatica dar care in final, cu
CK de 22000 pmol/1 corelata cu un usor grad de hipotonie,
se dovedeste a fi o distrofie musculard. Autorii precizeaza
insd cd celelalte investigatii cu profil hepatic erau normale.
Determinarea de rutina a transaminazelor la bolnavii cu
afectiuni neuromusculare evidentiazd adesea valori cres-
cute ale acestora din cauza lezarii celulelor musculare (3).
Daca afectarea hepatica este incerti, se recurge la dozarea
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GGT , care se intalneste numai in ficat, nu §i in muschi, o
valoare normald a acesteia putand elimina suspiciunea de
boala hepaticd (1). Invers, creatinkinaza (CK) prezenta in
miocard, musculatura scheleticd si in creier, prin izoforma
MM crescutd, alaturi de valori ridicate ale transaminazelor,
atestd o boald musculard, dupa cum o valoare normala a
CK impreund cu TGP si TGO crescute valideazd o boala
hepatica (1).

Tabelul II Cauze de crestere

a transaminazelor

Hepatitele cronice B si C
Hepatite autoimune
Steatoze hepatice si steatohepatita nonal-
coolica
Hemocromatoze
Boala Wilson
Deficienta de alfa 1-AT
Medicamente
Consumul de alcool ( adolescenti)

Cauze
hepatice

Boala celiaca
Boli ereditare ale metabolismului muscular
Boli musculare dobandite
Efortul fizic intens

Cauze
nonhe-
patice

*Adaptare dupa Pratt and Kaplan 342 (17): 1266,Apr.27,2000,
NEJM

Afectarea concomitentd a ambelor organe (ficat, muschi)
va conduce la cresterea ambelor tipuri de enzime musculare
si hepatice asa cum se intampld in doud boli genetice care
pot apirea la aceeasi persoana: deficienta de enzima de
deramificare si deficienta de maltazi acida (1).

Pratt si Kaplan (8) sistematizeaza in sprijinul practicienilor
testele pentru depistarea cauzelor de hipertransaminazemie
(Tabelul IV). La acestea se pot adduga unele sindroame de
imunodeficientd primara in care desi nu s-a demonstrat intot-
deauna o infectie virald certa, exista cresteri ale transamina-
zelor. Totusi acestea ar fi provocate de o boald hepatica (6).
In toate cele cinci cazuri cu hipertransaminazemie cronica
copiii afectati erau asimptomatici, descoperirea citolizei fiind
intimplatoare, ocazionati de evenimente banale (anorexie,
varsaturi) sau de examene de bilant.

In cazul nr 1 hipertransaminazemia cu evolutie de peste un
an de zile, este exemplificatoare pentru (pseudo)argumentele
asociate (examen ecografic: ficat ,,pestrit”; ANA si ASMA
pozitivi) care au justificat efectuarea biopsiei hepatice, ne-
necesard daca se iau in consideratie examenul histopatologic
incompatibil cu diagnosticul de hepatiti cronica. In distrofiile
musculare, desi cresterea TGP (ALT) rareori indica o afectare
hepatica, punctia biopsie hepatici este o indicatie de exceptie
si se practicd doar daci existd argumente suplimentare. De-
scoperirea in AHC a unui unchi matern decedat la varsta
de 18 ani ,paralizat” din perioada de scolar mic, impreuna
cu enzimele musculare crescute aproape identic la mama,
fac foarte probabil diagnosticul de purtator (transmititor) de
boald musculara (7) desi valorile acestora depidsesc media
cresterilor enzimatice raportate in literaturd pentru persoanele
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transmitatoare (8).

Semnificativ este de asemenea cazul nr 2 in care ambii
copii de sex masculin ai cuplului prezinta DM tip Becker,
primul dintre ei (prezentat pe larg) avand o lungi perioada
de timp diagnosticul de hepatita cronica. Investigatiile imu-
nohistochimice au fost decisive pentru diagnostic evidentiind
deficienta distrofinelor 1,2 si 3 (9).

In general cresterea TGO si TGP a fost comparabila cu
o usoard predominantd a TGP, exceptand cazul nr 4 in care
citoliza este dominata de TGO. Valoarea enorma (25 600 u/1)
a CK este posibil sa anunte o DMD copilul fiind in prezent
asimptomatic.

DMD poate fi prezentd in primii 2 ani de viata la copii
cu CK crescutd desi manifestdrile clinice nu sunt exprimate
pana la varsta de 3-4 ani. Boala este de altfel diagnosticata la
cativa ani dupa debutul simptomelor. In ciuda progreselor in
studiul bazelor moleculare ale bolii si a ameliorarii testelor,
varsta stabilirii diagnosticului nu s-a schimbat in ultimii ani
(2). Cazul nostru, ca si cazul raportat de Kurul et al (2)
confirmd importanta cresterii inexplicabile a GOT si GPT
pentru determinarea CK in suspiciunea de DMD. Intéarzierea
diagnosticului poate conduce la nasterea altor baieti afectati
de DMD. De aceea transaminazele crescute in astfel de
circumstante pot fi un marker precoce pentru DMD (2).
Neobisnuit este la acest caz raspunsul imun dupa ambele
vaccinari antihepatitice A si B, dar mai cu seama anti- HVB
cu 66 338 u/l (repetat 58 580ui/l).

In cazul 5, citoliza ,,hepaticd” cronica nu are o explicatie
plauzibila pand la varsta de 1 an si 2 luni, bolnavul, cu o stare
clinica satisfacatoare, fiind urmarit in continuare in IOMC
(atat GGT cat si enzimele musculare fiind normale).

Tabelul IIT Medicamente si toxice
cauzatoare de hipertransaminazemie*

Antibiotice
* peniciline sintetice
* ciprofloxacina
¢ nitrofurantoina
* ketoconazol si fluconazol
e |zoniazida
Antiepileptice: fenitoina, carbamazepina,
acidul valproic
Statine: simvastatin, lovastatin,
atorvastatin etc
Antiinflamatoare nesteroidiene
Riluzol
MTX

Medica-
mente

steroizi anabolizanti
cocaina
. Ecstasy”( MDMA)
LAngel dust” (feniciclidina)
solventi si substante de lipit (cleiuri) pe
baza de toluen, tricloretileni, cloroform

Droguri
de abuz

Plante si
tratamente
homeo-
patice

* NEJM 342 (17): 1266,Apr.27,2000, Pratt and Kaplan
(adaptare)

ephedra ( ierburi chinezesti), gentian,
Alchemilla, Senna, cartilaj de rechin,
Scutellaria etc.
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Tabelul IV Teste de laborator pentru
depistarea cauzelor de hipertransaminazemie
la bolnavii asimptomatici*

TEST DIAGNOSTIC
L. Teste initiale Hepatiti cronici cu virus
Ac —anti HVC C
Ag HBs, Anti HBs, . D
anti HBc Hepatita cronica tip B
Sideremie si CTLF Hemocromatoza
Ceruloplasmina Boala Wilson
o e — Proliferarea policlonala

sugereaza hepatita

proteinelor serice : o
autoimuna

Reducerea marcati a alfa
1 globulinelor sugereaza
deficienta de alfa 1- AT

Electroforeza
proteinelor serice

II. Teste suplimentare TR
. Hepatita C
PCR reverstranscriptaza

Fenotipul ZZ = deficienta

Fenotipare alfa 1- AT de alfal-AT

Ac anti endomisiali si

antigliadina Celiachie

Boli ale musculaturii

CK si aldolaze striate

Imunoglobuline
serice,C3,teste de
imunitate celulara

Imunodeficiente primare
sau secundare

* NEJM 342 (17): 1266,Apr.27,2000, Pratt and Kaplan
(adaptare)

Concluzii

1. Sunt prezentate cinci cazuri clinice de copii mici (1
- 6 ani) asimptomatici la care s-au descoperit intimplator
nivele serice persistent crescute ale TGP si TGO , cu ocazia
unor evaludri de bilant sau pornind de la manifestiri clinice
minore (anorexie, varsaturi).

2. In astfel de cazuri hipertransaminazemia cronicd
necesiti luarea in consideratie a unor etiologii alternative
(distrofii musculare, celiachii oculte etc)

3. Dupi eliminarea cauzelor hepatice ale hipertransamina-
zemied, cercetarea enzimelor musculare a permis stabilirea
diagnosticului de distrofie musculara Becker (1 caz), distrofie
musculara Duchenne (posibil in stadiul presimptomatic (2
cazuri), transmitator (purtdtor al bolii (1 caz).

4. Cercetarea de la inceput a CK in prezenta unor trans-

aminaze izolat crescute la copii asimptomatici eviti efectuarea
unor teste costisitoare si inutile (virusologice, imunologice,
biochimice, histopatologice).

5. Transaminazele (GOT, GPT) ar trebui incluse in
screeningul pentru distrofii musculare la copiii asimptomatici
cu anamneza pozitivd, cresterea acestora precedand stadiul
simptomatic al bolii.
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Lista de abrevieri

VHA: virusul hepatitei A

VHB: virusul hepatitei B

VHC: virusul hepatitei C

CMYV: citomegalvirus

ANA: anticorpi antinucleari/ antinuclear antibodies

ASMA: antismooth muscle antibodies

LKM: Liver-Kidney Microsomal antibodies

Alfa 1-AT: alfa 1 antitripsiana

TGO (AST): transamianza glutamoxalica (aspartat
aminotransferaza)

TGP (ALT): transaminaza glutampiruvuica ( alanin
aminotransferaza)

GGT: gamaglutamiltransferaza

CK: creatinkinaza

LLDH: lacticdehidrogenaza
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